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STRESZCZENIE
Zespó‡ metaboliczny sta‡ siŒ jednym z najwiŒkszych
wyzwaæ zdrowia publicznego na wiecie. Trwa jed-
nak dyskusja, czy jest to u¿yteczne klinicznie narzŒ-
dzie. Celem nadrzŒdnym jest okrelenie praktycznej
definicji zespo‡u w miejsce obecnie obowi„zuj„cych.
W‡aciwie w ka¿dym wymiarze  od terminu po jego
patofizjologiŒ, sk‡adowe, wartoæ diagnostyczn„,
a na leczeniu skoæczywszy  zespól metaboliczny
wymaga wielu badaæ, by w‡aciwie zdefiniowaæ jego
charakter i u¿ytecznoæ kliniczn„. W niniejszym ar-
tykule przedstawiono bie¿„c„ dyskusjŒ nad zespo-
‡em metabolicznym.
S‡owa kluczowe: zespó‡ metaboliczny,
insulinoopornoæ, ryzyko chorób uk‡adu
sercowo-naczyniowego, definicja
ABSTRACT
The metabolic syndrome has become one of the
major public-health challenges worldwide. But is it
a clinically useful tool? The discussion over the issue
has been joined. The aim to provide one practical
definition to replace the existing ones is crucial.  In
almost every way  from the term itself, to the un-
derlying patophysiology, to the variables included
or excluded to the value of making diagnosis, and
finally to its treatment  the metabolic syndrome
requires much more study before its designation as
a syndrome is truly warranted and before its clini-
cal utility is adequately defined. We review current
discussion on the metabolic syndrome.
Key words: metabolic syndrome, insulin resistance,
cardiovascular risk, definition
Zespó‡ metaboliczny, ze wzglŒdu na swój zwi„-
zek z wieloma schorzeniami cywilizacyjnymi, wzbudza
w ostatnich latach rosn„ce zainteresowanie [1, 2]. Nie
tylko z powodu coraz czŒstszego wystŒpowania, ale
tak¿e w zwi„zku z czŒciej pojawiaj„cymi siŒ w„tpli-
wociami diagnostycznymi (wynikaj„cymi z istnienia
kilku definicji i du¿ej dowolnoci w doborze kryte-
riów) i terapeutycznymi [38]. Ponadto, ró¿ne punkty
widzenia równie¿ narzucaj„ inn„ interpretacjŒ zespo-
‡u metabolicznego: fizjolodzy widz„ potrzebŒ sfor-
mu‡owania u¿ytecznej hipotezy okrelaj„cej jego
patomechanizm, epidemiolodzy chc„ go zdefinio-
waæ, zadanie organizacji zdrowia publicznego pole-
ga na wykluczeniu schorzenia, a firmy farmaceutycz-
ne mia‡yby zaj„æ siŒ jego wykorzystaniem w kampa-
niach promocyjnych ró¿nych leków [9].
Aktualny problem dotycz„cy zespo‡u metabo-
licznego mo¿na zatem nakreliæ w postaci pytania:
jak sprecyzowaæ jego definicjŒ i co z niej wynika?
W„tpliwoci dotycz„ce zespo‡u metaboliczne-
go mog„ nawet prowokowaæ do podwa¿enia zasad-
noci jego rozpoznawania i prowadz„ do rozpatry-
wania cech zespo‡u metabolicznego jako grupy czyn-
ników dotykaj„cych ca‡„ populacjŒ. Podkrela siŒ
du¿„ ró¿norodnoæ w obrŒbie populacji zarówno ze
wzglŒdu na t‡o genetyczne, jak i ze wzglŒdu na od-
mienn„ ekspresjŒ genów w odpowiedzi na ró¿ne
czynniki rodowiskowe [9]. Wspó‡czesne rozwa¿ania
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s„ coraz bli¿sze precyzyjnego okrelenia przyczyny
i mechanizmu zmian prowadz„cych do rozwoju po-
szczególnych elementów zespo‡u metabolicznego.
Zespó‡ metaboliczny
 ujŒcie historyczne
Zespó‡ metaboliczny najprawdopodobniej po
raz pierwszy w 1923 roku opisa‡ Kylin [10]. Kliniczna
obserwacja sk‡oni‡a go do stwierdzenia czŒstego
wspó‡wystŒpowania nadcinienia tŒtniczego, hiper-
glikemii i dny moczanowej [11, 12]. Avogaro i Cre-
paldi u¿ywali okrelenia plurimetabolic syndrome
[13]. Równoczenie z Reavenem swoje sugestie na
temat zespolenia czynników ryzyka chorób uk‡adu
sercowo-naczyniowego przedstawi‡ Kaplan, nazywa-
j„c zespó‡ oty‡oci brzusznej, nietolerancji glukozy,
hipertriglicerydemii i nadcinienia tŒtniczego mier-
telnym kwartetem (deadly quartet) [13]. Bardziej
nowoczesn„ definicjŒ  obejmuj„c„ oty‡oæ, nadci-
nienie tŒtnicze, cukrzycŒ i hiperlipidemiŒ  stwo-
rzono w latach 60. XX wieku. Grupie niemieckich
naukowców (Haller i wsp.) przypisuje siŒ pionierskie
zastosowanie w latach 70. terminu: zespó‡ meta-
boliczny. Zainicjowali oni równie¿ badania nad
zwi„zkiem zespo‡u metabolicznego z mia¿d¿yc„ [14].
Sugestia, ¿e pod‡o¿em zespo‡u metabolicznego jest
insulinoopornoæ, powsta‡a na pocz„tku lat 90. i po-
parto j„ badaniami Ferranniniego i Reavena. Ferran-
nini promowa‡ pojŒcie insulin resistance syndrome,
natomiast Reaven nazwa‡ go zespo‡em X [15].
Zespól metaboliczny wspó‡czenie
W klasyfikacji zespo‡u metabolicznego opraco-
wanej w 1999 roku przez wiatow„ OrganizacjŒ
Zdrowia (WHO, World Health Organization) jako
g‡ówne kryteria wyodrŒbniono insulinoopornoæ, cu-
krzycŒ lub nieprawid‡ow„ tolerancjŒ glukozy, a jako
kryteria drugoplanowe: nadcinienie tŒtnicze, hiper-
lipidemiŒ, oty‡oæ i mikroalbuminuriŒ [16]. Dwa lata
póniej ustalono definicjŒ, w której podstawowym
kryterium jest insulinoopornoæ uzupe‡niona o oty-
‡oæ, podwy¿szone wartoci lipidów, cinienia tŒtni-
czego i glikemii na czczo [17]. Definicje szczegó‡o-
wo przedstawiono w tabeli 1. Poprzez kombinacje
wszystkich zmiennych podanych w poszczególnych
definicjach wed‡ug WHO mo¿na wyró¿niæ 11 sposo-
bów rozpoznania zespo‡u metabolicznego, natomiast
stosuj„c kryteria Adult Treatment Panel III (ATP III)
 16. Ta rozbie¿noæ definicyjna sk‡oni‡a MiŒdzyna-
rodowe Towarzystwo Diabetologiczne (IDF, Interna-
tional Diabetes Federation) do podjŒcia próby zna-
lezienia konsensusu w odniesieniu do zespo‡u meta-
bolicznego [18]. Na konferencji w 2005 roku sfor-
mu‡owano wytyczne obejmuj„ce wartoæ cinienia
tŒtniczego, lipidów, a za punkt odciŒcia stŒ¿enia glu-
kozy na czczo przyjŒto 5,6 mmol/l. Za najwa¿niejszy
element zespo‡u uznano oty‡oæ brzuszn„, rozpozna-
wan„ jednak wed‡ug ró¿nych wartoci granicznych
w zale¿noci od grupy etnicznej. To za‡o¿enie w dal-
szym ci„gu implikuje brak uniwersalnej i jednorod-
nej definicji zespo‡u metabolicznego.
W zwi„zku z tym, ¿e w ostatnim czasie pojawi‡o
siŒ wiele definicji, przeprowadzono kilka naukowych
dyskusji  równie¿ o du¿ym znaczeniu praktycznym
 na temat zespo‡u metabolicznego [19, 19].
W„tpliwoci i wnioski w nich zawarte zebrano
[w du¿ej mierze na podstawie stanowiska Amery-
kaæskiego Towarzystwa Diabetologicznego (ADA,
American Diabetes Association) i Europejskiego To-
warzystwa Badaæ nad Cukrzyc„ (EASD, European As-
sociation for the Study of Diabetes)] [19] w kilku
punktach:
1. Czy obowi„zuj„ce definicje
s„ przejrzyste?
W definicjach ATP III i WHO wiele kryteriów
pozostaje niejednoznacznych [19]. Na przyk‡ad po-
dana wartoæ cinienia tŒtniczego nie precyzuje, czy
wystarczaj„ce jest stwierdzenie przekroczenia wska-
zanej wartoci cinienia skurczowego lub rozkurczo-
wego [19]. W tych definicjach nie ma równie¿ odno-
nika dotycz„cego pacjentów ze stwierdzonym nad-
cinieniem tŒtniczym, u których aktualnie wartoæ
cinienia jest prawid‡owa. W ¿adnej z definicji nie
mo¿na znaleæ wytycznych na temat pozycji pomiaru
cinienia i czy brany pod uwagŒ wynik ma byæ red-
ni„ z dwóch pomiarów. Kolejna niejednoznacznoæ
dotyczy pomiaru obwodu pasa, w tym dok‡adnej tech-
niki jego wykonania. W definicji ATP III parametrem
wzbudzaj„cym w„tpliwoci jest stŒ¿enie glukozy,
poniewa¿ brakuje wytycznych, jak nale¿y zakwalifi-
kowaæ pacjenta z wczeniej rozpoznan„ nietolerancj„
glukozy, u którego po obni¿eniu masy cia‡a osi„gniŒ-
to normalizacjŒ metabolizmu wŒglowodanów [19].
Warto równie¿ zwróciæ uwagŒ na istotne ró¿-
nice kryteriów w obowi„zuj„cych definicjach [19].
Na przyk‡ad insulinoopornoæ (mierzona metod„
klamry metabolicznej) jest kluczowym kryterium
wed‡ug WHO, natomiast w pozosta‡ych definicjach
w ogóle nie istnieje. W kryteriach ATP III wystarcza-
j„ce jest stwierdzenie podwy¿szonego stŒ¿enia glu-
kozy na czczo, WHO akceptuje ka¿de zaburzenie
zwi„zane z hiperglikemi„, IDF natomiast jako kryte-
rium wymienia stŒ¿enie glukozy na czczo powy¿ej
5,6 mmol/l lub uprzednio rozpoznan„ cukrzycŒ. Au-
torzy potwierdzaj„ równie¿, ¿e mikroalbuminuria wy-
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mieniona przez WHO, nie znajduje odzwierciedlenia
ani w ATP III, ani w IDF.
U ród‡a obowi„zuj„cych definicji le¿y za‡o¿e-
nie, ¿e ka¿dy z elementów zespo‡u wi„¿e siŒ z insu-
linoopornoci„. Pozostaje jednak w„tpliwoæ, czy
u pacjenctów z rozpoznanym zespo‡em metabolicz-
nym rzeczywicie wystŒpuje insulinoopornoæ. Z krŒ-
gu Reavena wywodz„ siŒ krytyczne opracowania, we-
d‡ug których kryteria stosowane na przyk‡ad przez
ATP III nie pozwalaj„ na wytypowanie osób z insuli-
noopornoci„, poniewa¿ s„ zbyt ma‡o czu‡e, przez
co nie identyfikuj„ wielu osób z ryzykiem rozwoju
cukrzycy i chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego.
Przyczyn„ tak ma‡ej czu‡oci jest prawdopodobnie
brak jakiegokolwiek, choæby najprostszego, pomia-
ru wra¿liwoci na insulinŒ [20].
Odpowied na pytanie, jak zdefiniowaæ zespó‡
metaboliczny (czyli precyzyjnie i jednoznacznie zde-
finiowaæ elementy go stanowi„ce), ma kluczowe zna-
czenie, by uzupe‡niæ definicjŒ o wyk‡adniŒ dotycz„c„
przysz‡ego postŒpowania z chorymi z rozpoznanym
zespo‡em. Ponadto, konsekwencj„ zdiagnozowania
zespo‡u metabolicznego jest za‡o¿enie, ¿e powodu-
je on wiŒksze zagro¿enie dla zdrowia ni¿ suma jego
poszczególnych elementów oraz ¿e czynniki stano-
wi„ce sk‡adowe tego zespo‡u maj„ wiŒksz„ wartoæ
prognostyczn„ ni¿ inne czynniki ryzyka. Alternatyw-
nie, jeli w zespole zawarte by‡yby czynniki, które
‡„czy‡by ten sam proces patologiczny (insulinoopor-
noæ, hiperinsulinemia), to definicja zawiera‡aby
czynniki zwi„zane z patofizjologicznym pod‡o¿em.
W przypadku zespo‡u metabolicznego ta alternaty-
Tabela 1. Definicje zespo‡u metabolicznego
ATP III (2001) WHO (1999)
Trzy lub wiŒcej z wymienionych kryteriów Cukrzyca, IFG, IGT lub insulinoopornoæ oceniona
metod„ klamry metabolicznej i co najmniej dwa
z wymienionych kryteriów
Obwód pasa > 102 cm (M); > 88 cm (K) WHR > 0,9 (M); > 0,85 (K)
Triglicerydy ‡ 1,7 mmol/l Triglicerydy ‡ 1,7 mmol/l lub
HDL < 0,9 (M); < 1,0 mmol/l (K)
Cinienie tŒtnicze ‡ 130/85 mm Hg Cinienie tŒtnicze ‡ 140/90 mm Hg
HDL < 1,0 mmol/l (M); < 1,3 mmol (K) Wskanik wydzielania albumin > 20 ug/min
lub wskanik albumina/kreatynina ‡ 30 mg/g
glukoza ‡ 6,1 mmol/l (5,6)
IDF (2005)
Oty‡oæ brzuszna: obwód pasa zró¿nicowany etnicznie
Europejczycy M ‡ 94 cm, K ‡ 80 cm
Po‡udniowi Azjaci M ‡ 90 cm, K ‡ 80 cm
Chiæczycy M ‡ 90 cm, K ‡ 80 cm
Japoæczycy M ‡ 85 cm, K ‡ 90 cm
Etniczni mieszkaæcy Ameryki P‡d. i Centralnej Jak Azjaci, do momentu ustalenia specyficznych kryteriów
Afrykanie na po‡udnie od Sahary Jak Europejczycy, do momentu ustalenia
specyficznych kryteriów
Populacje wschodnio-ródziemnomorskie Jak Europejczycy, do momentu ustalenia
i rodkowy wschód (Arabowie) specyficznych kryteriów
Oraz dowolne dwa z ni¿ej wymienionych
Triglicerydy > 1,7 mmol/l; ukierunkowane leczenie
HDL < 1,03 mmol/l (M); < 1,29 mmol/l (K); ukierunkowane leczenie
Cinienie tŒtnicze skurczowe ‡ 130 mm Hg;
Cinienie tŒtnicze rozkurczowe ‡ 85 mm Hg; ukierunkowane leczenie
Glukoza na czczo ‡ 5,6 mmol/l lub wczeniej rozpoznana cukrzyca
ATP III, Adult Treatment Panel III; WHO (World Health Organization)  wiatowa Organizacja Zdrowia; IFG (impaired fasting glucose)  nieprawi-
d‡owa glikemia na czczo; IGT (impaired glucose tolerance)  nieprawid‡owa tolerancja glukozy; WHR (waist to hip ratio)  stosunek obwodu talii
do bioder; IDF (International Diabetes Federation)  MiŒdzynarodowe Towarzystwo Diabetologiczne
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wa wydaje siŒ nieodpowiednia, przynajmniej do
momentu jednoznacznego i pewnego okrelenia jego
etiologii [19]. Jest bowiem niezwykle trudno nadaæ
jednolit„ wyk‡adniŒ etiopatogenetyczn„ wszystkim
elementom sk‡adaj„cym siŒ na zespó‡ metaboliczny
wed‡ug jego aktualnych definicji [21]. Obowi„zuj„-
ce definicje maj„ aspiracje po‡„czenia wspólnej etio-
logii oraz synergistycznej w‡aciwoci elementów
zespo‡u, co nie znajduje potwierdzenia w uzyskiwa-
nych wynikach badaæ naukowych [19, 2224].
2. Czy u pod‡o¿a zespo‡u metabolicznego
le¿y jeden patologiczny proces?
Przy wprowadzeniu pojŒcia zespo‡u metabo-
licznego insulinoopornoæ lub hiperinsulinemia wy-
dawa‡y siŒ pierwotnym procesem determinuj„cym
jego etiologiŒ, poniewa¿ u wiŒkszoci pacjentów
rozpoznawano jedn„ lub drug„ patologiŒ [19].
W wielu badaniach [2530] (choæ nie we wszystkich
[3133]) wykazano, ¿e insulinoopornoæ i hiperinsu-
linemia s„ czynnikami ryzyka chorób uk‡adu serco-
wo-naczyniowego. DyskusjŒ nad przyczynami tej nie-
jednoznacznoci prowadzi siŒ co najmniej w kilku
publikacjach [3436]. Wa¿ne jest równie¿ to, ¿e po-
miar stŒ¿enia insuliny (w celu okrelenia hiperinsuli-
nemii, insulinoopornoci) mo¿e byæ obarczony b‡Œ-
dami i niepewnoci„ diagnostyczn„, miŒdzy innymi
z powodu stosowania ró¿nych metod w poszczegól-
nych laboratoriach [37, 38]. Ró¿nice s„ tak znaczne,
¿e pacjent, u którego rozpoznano jako insulinoopor-
noæ lub hiperinsulinemiŒ w jednej instytucji, mo¿e
mieciæ siŒ w normie stosowanej w innej instytucji.
Taki stan rzeczy wynika z faktu, ¿e pomiar insuliny
nie jest wystandaryzowany [19]. Ponadto zale¿ne od
insuliny stŒ¿enie glukozy u zdrowych osób znacznie
siŒ ró¿ni. Zdaniem Kahna do tej pory nie ma tak zwa-
nego kryterium absolutnego, jednoznacznie kwa-
lifikuj„cego insulinoopornoæ lub insulinowra¿liwoæ
[19], mimo ¿e zalecan„ metod„ pozostaje klamra me-
taboliczna. Niedoskona‡oci oznaczania insuliny nie
powinny jednak eliminowaæ tego narzŒdzia z dia-
gnostyki. Wydaje siŒ, ¿e epidemiologiczne wymaga-
nia wymog‡yby doskonalsze i taæsze metody ozna-
czania insuliny, tak, aby mog‡a ona uzyskaæ takie zna-
czenie diagnostyczne, jakie maj„ inne hormony bia‡-
kowe, na przyk‡ad adrenokortykotropina (ACTH, ad-
renocorticotropic hormone) czy gonadotropiny.
Próba ujednolicenia definicji zespo‡u metabo-
licznego wed‡ug jednego, ‡„cz„cego jego elementy
patofizjologicznego procesu budzi obecnie wiele
w„tpliwoci [21]. Na podstawie dostŒpnej wiedzy
mo¿na stwierdziæ, ¿e insulinoopornoæ lub hiperin-
sulinemia s„ oczywistymi i wa¿nymi sk‡adowymi ze-
spo‡u metabolicznego, ale pojawia siŒ coraz wiŒcej
przes‡anek naukowych o obecnoci innych czynni-
ków, w tym niedok‡adnie jeszcze okrelonych. Insu-
linoopornoæ zatem mo¿e byæ równie dobrze tylko
jedn„ z nieprawid‡owoci fundamentalnych [19]. Do
definicji zespo‡u w‡„cza siŒ tak¿e czynniki ryzyka, któ-
re cechuje s‡aby zwi„zek z insulinoopornoci„ lub
hiperinsulinemi„ (np. cinienie tŒtnicze). Ponadto
w tej definicji ignoruje siŒ inne czynniki bezpored-
nio zwi„zane z insulinoopornoci„ (np. TNFa, adipo-
nektyna) [19]. Warto te¿ podkreliæ, ¿e chocia¿ oce-
na kliniczna osób z rozpoznawanym zespo‡em me-
tabolicznym wi„¿e siŒ cile z insulinoopornoci„
i hiperinsulinemi„, statystyczna si‡a tej zale¿noci nie
jest zbyt du¿a [19].
Mimo wielu w„tpliwoci, popartych licznymi
analizami (które dotycz„ insulinoopornoci jako
ewentualnego pod‡o¿a zespo‡u metabolicznego), nie
neguj„ one grupowego charakteru opisywanych
w zespole metabolicznym czynników ryzyka. To
wzmacnia sugestie o ich wspólnej etiologii. W wie-
tle dotychczasowych badaæ insulinoopornoæ wydaje
siŒ jedynie prostym czynnikiem ryzyka. Pod‡o¿e
wszystkich zmian zaliczanych do zespo‡u metabo-
licznego najprawdopodobniej tkwi w trzewnej
tkance t‡uszczowej i jej zmodyfikowanej gotowoci
zapalnej [19, 39].
3. Jaki jest faktyczny zwi„zek miŒdzy
ryzykiem chorób uk‡adu sercowo-
-naczyniowego a zespo‡em metabolicznym?
Wiele badaæ wskazuje, ¿e pacjenci ze zdiagno-
zowanym zespo‡em metabolicznym, wed‡ug ATP III
lub WHO s„ bardziej nara¿eni na rozwój i progresjŒ
chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego [4048].
W cytowanych badaniach wzrost ryzyka rozwoju sza-
cuje siŒ na 30400%. Taka du¿a rozpiŒtoæ wynika
z ró¿nic miŒdzy badanymi populacjami, braku spre-
cyzowania zastosowanej definicji i czasu trwania ob-
serwacji [19].
Po przeanalizowaniu wyników licznych badaæ
mo¿na stwierdziæ, ¿e zespó‡ metaboliczny jest wie-
louk‡adowym czynnikiem ryzyka chorób uk‡adu
sercowo-naczyniowego [19]. Jednak ¿adna z zapro-
ponowanych jego definicji nie uwzglŒdnia wielu in-
nych czynników ryzyka choroby, takich jak: wiek, ak-
tywnoæ fizyczna, wywiad w kierunku incydentów
sercowo-naczyniowych. CzŒæ z tych czynników za-
warta jest w algorytmie Framingham, który wydaje
siŒ lepszym narzŒdziem prognostycznym chorób
uk‡adu sercowo-naczyniowego [49]. Skala Framin-
gham nie obejmuje jednak wszystkich wa¿nych czyn-
ników, na przyk‡ad takich jak wczeniejszy incydent
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lub wywiad rodzinny [5052]. Skala ta jest znacznie
mniej u¿yteczna w ocenie ryzyka incydentów sercowo-
-naczyniowych u chorych na cukrzycŒ [19].
Zagadnienia, które warto rozwa¿yæ, dotycz„ in-
nych, nowo odkrytych czynników ryzyka. Czy powin-
ny byæ w‡„czone do sk‡adowych zespo‡u i czy po-
winna byæ im nadana ta sama moc, czy te¿ wy¿sza
w stosunku do pozosta‡ych elementów zespo‡u? [19].
Ze wzglŒdu na to, ¿e kryteria zespo‡u metabo-
licznego obejmuj„ osoby z rozpoznanym ju¿ scho-
rzeniem (cukrzyca, nadcinienie tŒtnicze), jak rów-
nie¿ z ‡agodniejszymi objawami prowadz„cymi do
rozwoju wspomnianych schorzeæ, wydaje siŒ s‡usz-
ne wprowadzenie gradientu ryzyka chorób uk‡adu
sercowo-naczyniowego wród osób z rozpoznanym
zespo‡em [19]. Takiej w„tpliwoci nie wywo‡uj„
modele ryzyka Framingham czy United Kingdom Pro-
spective Diabetes Study (UKPDS), gdzie podkrelo-
no, ¿e stopieæ zaawansowania schorzenia jedno-
znacznie ustala gradient ryzyka [53].
Coraz czŒciej pojawiaj„ siŒ opinie, by chorych
z cukrzyc„ jawn„ i klinicznie stwierdzon„ chorob„
uk‡adu sercowo-naczyniowego, nie obejmowaæ kry-
teriami definicji zespo‡u. Pragmatyzm bowiem uwia-
damia, ¿e rozpoznanie u takich chorych zespo‡u me-
tabolicznego nie wnosi ¿adnej nowej, klinicznie u¿y-
tecznej informacji i nie powoduje zmiany dotychcza-
sowego sposobu leczenia [19].
4. Jak leczyæ chorych
z zespo‡em metabolicznym?
Rozpoznanie zespo‡u metabolicznego nie daje
jednoznacznych wskazaæ, jaki model terapii zasto-
sowaæ i nie wyznacza jednoznacznie jego priorytetu
[19]. W tym miejscu warto podkreliæ, ¿e obecne
definicje obejmuj„ zarówno chorych na konkretne
schorzenia, jak i osoby z patologiami niespe‡niaj„cy-
mi jeszcze definicji choroby i niekwalifikuj„cymi siŒ
do leczenia farmakologicznego. Zatem konieczne jest
wyró¿nienie kombinacji poszczególnych elementów
zespo‡u pod k„tem zastosowania w‡aciwej terapii
[19]. Wed‡ug aktualnie dostŒpnych danych, bez
wzglŒdu na to, czy pad‡o rozpoznanie zespo‡u me-
tabolicznego, konieczne wydaje siŒ utrzymanie pra-
wid‡owej masy cia‡a, dziŒki odpowiednio dobranej
aktywnoci fizycznej i diecie, co znalaz‡o siŒ równie¿
w zaleceniach IDF [18]. Natomiast nie ma jednoznacz-
nych wytycznych farmakoterapeutycznych, zw‡asz-
cza ¿e, mimo wykazanej skutecznoci niektórych le-
ków w dzia‡aniach prewencyjnych w cukrzycy [Dia-
betes Prevention Program (DPP), Study to Prevent
Non-Insulin-Dependent Diabetes Mellitus (STOP
NIDDM)], ¿adne leki nie s„ zarejestrowane jako rodki
lecz„ce zespó‡ metaboliczny [54, 55]. W dalszym ci„-
gu najskuteczniejszym postŒpowaniem w tym zakre-
sie jest zmiana stylu ¿ycia. Jest to w pewnym sensie
argument przeciw tezie Galea o zaanga¿owaniu firm
farmaceutycznych w tworzenie definicji zespo‡u me-
tabolicznego [2].
Przysz‡oæ zespo‡u metabolicznego
Wobec pojawiaj„cych siŒ wielu pytaæ dotycz„-
cych przejrzystoci definicji, patofizjologicznego pod-
‡o¿a, zwi„zku z ryzykiem chorób uk‡adu sercowo-
-naczyniowego oraz w‡aciwej terapii (w„tpliwoci
wzajemnie siŒ przenikaj„ce) badacze podkrelaj„ ko-
niecznoæ gruntownej analizy, zwracaj„c szczególn„
uwagŒ na [19]:
 Krytyczn„ analizŒ definicji zespo‡u. Czy wszystkie
czynniki ryzyka s„ tak samo wa¿ne? Czy niektóre
kombinacje (dwóch, trzech, czterech czynników)
nios„ wiŒksze ryzyko chorób uk‡adu sercowo-
-naczyniowego ni¿ inne?
 DefinicjŒ zespo‡u, w której zmienne mia‡yby swoj„
wartoæ (tak jak w skali Framingham czy UKPDS).
 AnalizŒ opart„ na dowodach wprowadzaj„c„ lub
wykluczaj„c„ inne czynniki ryzyka chorób uk‡adu
sercowo-naczyniowego [w tym: wiek, bia‡ko
C-reaktywne (CRP, C-reactive protein), wywiad ro-
dzinny, bezporedni pomiar insulinoopornoci].
 OcenŒ ryzyka chorób uk‡adu sercowo-naczynio-
wego u osób z poredni„ kombinacj„ fenotypów
[tj. nieprawid‡owa glikemia na czczo (IFG, impa-
ired fasting glucose)/nieprawid‡owa tolerancja
glukozy (IGT, impaired glucose tolerance), nie-
znacznie podwy¿szone stŒ¿enie triglicerydów,
cinienie skurczowe 120140 mm Hg] i u osób
bez  insulinoopornoci czy hiperinsulinemii.
 Intensywne badania ukierunkowane na znalezie-
nie przyczyny wystŒpowania czynników ryzyka
chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego.
Aby dope‡niæ istniej„cego aktualnie zamŒtu
dotycz„cego definicji zespo‡u metabolicznego, na-
le¿y wzi„æ pod uwagŒ najnowsz„ definicjŒ (IDF), na
temat której nie ma jeszcze wielu badaæ. Definicja
w swych za‡o¿eniach pozostawia aktualne przyto-
czone powy¿ej w„tpliwoci, które przedstawiono
w tabeli 2.
Wskazówki dla lekarzy praktyków
wynikaj„ce z aktualnego stanu wiedzy
na temat zespo‡u metabolicznego [19]
1. Nale¿y unikaæ zbyt pochopnego rozpoznania ze-
spo‡u metabolicznego, poniewa¿ mo¿e to stwa-
rzaæ wra¿enie, ¿e zespó‡ metaboliczny wi„¿e siŒ
z wiŒkszym ryzykiem ni¿ jego sk‡adowe lub ¿e
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jest powa¿niejszym czynnikiem ryzyka chorób uk‡a-
du sercowo-naczyniowego ni¿ jej inne czynniki.
2. Osoby doros‡e z jakimkolwiek czynnikiem ryzyka
chorób uk‡adu sercowo-naczyniowego nale¿y ba-
daæ pod k„tem innych czynników ryzyka.
3. Pacjenci z czynnikami ryzyka chorób uk‡adu ser-
cowo-naczyniowego powy¿ej normy powinni uzy-
skaæ poradŒ na temat zmiany stylu ¿ycia, a w przy-
padku stwierdzenia choroby (cukrzycy, nadcinie-
nia tŒtniczego) powinno siŒ wdro¿yæ leczenie
zgodne z aktualnymi wytycznymi.
4. Wszystkie czynniki ryzyka chorób uk‡adu sercowo-
-naczyniowego powinny byæ rozpatrywane indy-
widualnie i agresywnie swoicie leczone.
5. Dopóki nie zostan„ zakoæczone randomizowane
badania brakuje jednoznacznie okrelonego spo-
sobu farmakologicznego leczenia zespo‡u meta-
bolicznego. Nie nale¿y równie¿ zak‡adaæ, ¿e le-
czenie farmakologiczne, obni¿aj„ce insulinoopor-
noæ, jest w‡aciwe dla chorych zespo‡em meta-
bolicznym.
Nale¿y podkreliæ, ¿e s„ to sugestie wynikaj„ce
z ostatnich krytycznych publikacji [9, 19] i, jak wszyst-
kie polemiczne opracowania, s„ radykalne i czasem
kraæcowe. Autorzy bŒd„ czekaæ na stanowiska
obroæców pojŒcia zespo‡u metabolicznego. Praw-
dopodobnie pojŒcie zespo‡u metabolicznego znaj-
dzie swoje miejsce (niszŒ) w medycynie klinicznej,
jednak bŒdzie to ograniczona grupa przypadków
o dobrze udokumentowanym zwi„zku zaburzeæ me-
tabolicznych z obrazem klinicznym oparta na precy-
zyjnej definicji. Z dyskusji nad zespo‡em metabolicz-
nym wynika, ¿e pojŒæ wprowadzanych dla celów
epidemiologicznych i metod u¿ywanych w epidemio-
logii nie mo¿na ca‡kiem swobodnie i bezkrytycznie
stosowaæ w diagnostyce, a przede wszystkim w te-
rapii konkretnych przypadków klinicznych.
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